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Badanie echokardiograficzne pozwala na oce-
nę masy lewej komory serca (LVM, left ventricle
mass) podstawie bezpośrednich pomiarów grubości
ścian i szerokości jej jamy. Stosowane początkowo
jednowymiarowe badanie ultradźwiękowe (prezen-
tacja M) pozwalało jedynie na częściowe uwidocz-
nienie komory i pomiar jej średnicy w osi krótkiej.
Obliczenie objętości mięśnia lewej komory oraz jej
masy było możliwe przy założeniu, że lewa komora
jest elipsoidą obrotową, w której długość osi dłu-
giej równa się długości dwóch osi krótkich. Zasadę
można zastosować jedynie do komór, których syme-
tria nie została zniekształcona przez procesy cho-
robowe, takie jak przebyty zawał serca. Obecnie do
oceny masy LV w badaniu wykonanym w prezenta-
cji M używa się dwóch, udokumentowanych na pod-
stawie korelacji autopsyjnych, sposobów pomiarów
grubości ścian i średnicy: konwencji Penn i konwen-
cji ASE [1] .
Masa LV Penn [g] = 1,04 × [(LVEDD + IVT +
+ PWT)3 – LVEDD3] – 13,6
Masa LV ASE [g] = 0,8 {1,04 × [(LVEDD + IVT +
+ PWT)3 – LVEDD3]} + 0,6
gdzie LV (left ventricle) — lewa komora, LVEDD (left
ventricular enddiastolic dimension) — wymiar póź-
norozkurczowy lewej komory [cm], IVT (intraven-
tricular septal thickness) — wymiar przegrody mię-
dzykomorowej [cm], a PWT (posterior wall thick-
ness) — wymiar tylnej ściany lewej komory [cm].
Konwencja Penn włącza linie echa wsierdzia
komorowego do pomiarów średnicy jam, zarówno
prawej jak i lewej komory, dzięki temu obliczona
grubość ścian komory zmniejsza się kosztem wzro-
stu wymiaru jej jamy (ryc. 1). Natomiast konwen-
cja ASE opiera się na zasadzie echa prowadzącego
(leading edge). Początek pomiarów danej struktury
określony jest przez pierwsze odbite od niej echo.
W ten sposób obliczone grubości przegrody między-
komorowej i tylnej ściany LV są większe, bo wlicza-
ne są w nie odpowiednio echa wsierdzia prawej
i lewej komory. Ponadto w konwencji Penn za mo-
ment rozkurczu przyjmuje się załamek R, natomiast
w konwencji ASE — początek zespołu QRS. Pomia-
ry wykonywane zgodnie z zasadą ASE są łatwiej-
sze, a przez to powszechnie zaakceptowane w prak-
Ryc. 1. Konwencje pomiarowe stosowane przy oblicza-
niu masy lewej komory na podstawie badania echokar-
diograficznego w prezentacji M (Pasierski T., Grodzicki T.
Nadciśnieniowa Choroba Serca — przedruk za zgodą
Medycyny Praktycznej).
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tyce klinicznej. Ponadto należy pamiętać, że u osób
otyłych, które często spotyka się wśród chorych
z nadciśnieniem tętniczym, linia wsierdzia może być
trudna do określenia, a jej grubość niełatwa do zmie-
rzenia. Linia ta jest ponadto zależna od wzmocnie-
nia sygnału ultradźwiękowego w aparacie echokar-
diograficznym
Masa lewej komory jest proporcjonalna do wiel-
kości ciała. Można ją odnosić do masy ciała [kg],
wzrostu [m] lub powierzchni ciała [m2]. Sposób in-
deksacji ma największe znaczenie u osób otyłych.
W tej grupie indeksowanie masy LV w stosunku do
powierzchni ciała zaniża, a indeksowanie w stosun-
ku do wzrostu zawyża częstość występowania prze-
rostu lewej komory (LVH, left ventricular hypertro-
phy). Najpowszechniej stosowanym wskaźnikiem
LVM stał się iloraz jej masy i powierzchni ciała. Ist-
nieje rozbieżność wartości przyjmowanych za nor-
mę wskaźnika masy lewej komory. Górne wartości
normy tego wskaźnika określone w populacji Fra-
mingham wynosiły u kobiet 100 g/m2, zaś u męż-
czyzn 130 g/m2 [2].
Z kolei badacze z Uniwersytetu Cornell propo-
nowali początkowo rozpoznawanie LVH, gdy wskaź-
nik LVM przekraczał u kobiet wartości 110 g/m2, zaś
u mężczyzn 134 g/m2, a później niższe wartości wy-
noszące odpowiednio 104 g/m2 i 117 g/m2 [3, 4]. War-
tość normy w grupie mężczyzn, określona na pod-
stawie badań prowadzonych przez autora, wynosiła
118 g/m2 [5]. Różnice między podawanymi normami
mogą wynikać z faktu, że z czasem analizowano więk-
sze liczebnie grupy oraz staranniej dobierano do nich
osoby zdrowe [6]. Znaczenie może tu mieć również
spowodowana postępem technicznym większa do-
kładność badania echokardiograficznego. Czynniki te
zmniejszają odchylenie standardowe ocenianej
w grupie kontrolnej LVM, co powoduje zawężenie za-
kresu normy. Autor artykułu proponuje przyjmowa-
nie jako górnej granicy normy wartości u kobiet
104 g/m2, a u mężczyzn 117 g/m2.
Uwzględnienie masy LV oraz stosunku grubości
jej ściany do promienia pozwala na rozpoznanie trzech
typów LVH: przerost koncentryczny LV — zwiększo-
na LVM i stosunek grubości do promienia; przerost
ekscentryczny — wzrost LVM przy prawidłowym sto-
sunku grubości do promienia; koncentryczna przebu-
dowa ścian LV— zwiększony stosunek grubości do
promienia przy prawidłowym wskaźniku masy lewej
komory. Powyże formy LVH występują odpowiednio
u 8, 27 i 13% nieleczonych chorych z pierwotnym nad-
ciśnieniem tętniczym [7].
Mogłoby się wydawać, że echokardiografia
dwuwymiarowa rozwiąże problemy wynikające ze
zbyt małej liczby pomiarów LV, jakie można uzyskać
na podstawie badania w prezentacji M, które w isto-
cie pozwala na dokładniejsze odwzorowanie bryły
lewej komory [8]. Wymaga to jednak większej licz-
by projekcji echokardiograficznych, których nie
można uzyskać u każdego badanego. Spośród róż-
nych modeli odwzorowujących LV najdokładniejszą
ocenę jej masy uzyskuje się, stosując tzw. zasadę
Simpsona, która polega na obliczeniu objętości bryły
poprzez przybliżone odwzorowanie jej kształtu za
pomocą ustawionych na sobie wielu ściętych stoż-
ków. Możliwości oceny LVM za pomocą badania ul-
tradźwiękowego zwiększa echokardiografia trójwy-
miarowa, ale doświadczenie z tą metodą jest wciąż
niewielkie [9].
Do oceny wiarygodności badań określających
regresję LVM pod wpływem leczenia konieczna jest
znajomość precyzji oceny LVM przy użyciu stosowa-
nych metod. Błąd oceny LVM przy zastosowaniu ba-
dania echokardiograficznego w prezentacji M wyno-
si 10–15% [10, 11]. Błąd ten zmniejsza się w stosun-
ku odwrotnie proporcjonalnym, gdy ocenia się
regresję przerostu u większej liczby osób [11].
Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszą, lecz nie
jedyną przyczyną przerostu lewej komory. Rozpozna-
nie LVH wtórnego do zwężenia zastawki aortalnej
nie przysparza zazwyczaj większych trudności. Nie-
kiedy jednak może być trudne różnicowanie przyczy-
ny przerostu zależnego od kardiomiopatii przerosto-
wej i amyloidozy serca. Przerost lewej komory u osób
z kardiomiopatią przerostową jest zwykle znacznie
bardziej nasilony niż u osób z nadciśnieniem tętni-
czym [12, 13]. W grupie 600 chorych z kardiomiopa-
tią przerostową średnia grubość ściany LV wynosiła
22 mm. U chorych z kardiomiopatią przerostową
przerost jest zazwyczaj (83–99%) asymetryczny [12,
13]. U osób z nadciśnieniem tętniczym dominuje na-
tomiast przerost symetryczny. U chorych z łagodnym
i umiarkowanym nadciśnieniem asymetryczny prze-
rost przegrody występuje jedynie w 3–5% [3]. Jego
częstość wzrasta u osób z ciężkim nadciśnieniem
i znacznym przerostem lewej komory. Tę postać
przerostu możemy wtedy stwierdzać nawet u 34–
–44% badanych [13, 14]. Niektórzy autorzy, aby
wykazać przyczynę przerostu, posługują się oceną
ultradźwiękową tętnic szyjnych. U chorych z nadci-
śnieniem tętniczym, inaczej niż u osób z kardiomio-
patią przerostową, ściany tętnic są istotnie pogrubiałe
[15]. Warto zauważyć, że u chorych z nadciśnieniem
tętniczym nie obserwuje się prawie nigdy zawęża-
nia drogi odpływu lewej komory.
Grubość ściany lewej komory zwiększa się nie
tylko w wyniku przerostu, lecz również z powodu
nieprawidłowego gromadzenia się w komórkach
mięśnia sercowego lub w podścielisku nieodpowied-
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nich substancji. Rzadką i trudną do rozpoznania
przyczyną zwiększenia grubości LV jest amyloido-
za serca [16]. W tym przypadku przerost jest rów-
nież znaczny, jak w kardiomiopatii przerostowej,
lecz jest zazwyczaj symetryczny. Rozpoznanie amy-
loidozy ułatwia stwierdzenie znacznej hiperechoge-
niczności mięśnia sercowego, a także współistnie-
jący obraz pogrubienia ścian przedsionka i przegro-
dy międzyprzedsionkowej oraz płynu w worku
osierdziowym (ryc. 2). Dla pierwotnej amyloidozy
serca charakterystyczne jest również zmniejszenie
woltażu zespołu QRS elektrokardiogramu. Charak-
teryzującej się lepszym rokowaniem amyloidozy ro-
dzinnej nie można odróżnić od amyloidozy pierwot-
nej na podstawie badania echokardiograficznego,
lecz cechuje się ona wysokim woltażem zespołu
QRS [16]. Zwiększenie grubości LV obserwuje się
również w wypadku chorób spichrzeniowych — gli-
kogenoz. U dorosłych taki obraz można stwierdzić
w chorobie Fabry’ego, związanej z mutacją genu ga-
laktozydazy [17].
Przerost lewej komory obserwuje się często
u sportowców wyczynowych [18]. Rodzaj przerostu
odpowiada profilowi hemodynamicznemu danego
wysiłku. Wysiłek izometryczny (np. podnoszenie
ciężarów) wiąże się ze wzrostem oporu obwodowe-
go oraz ze wzrostem ciśnienia tętniczego bez istot-
nego wzrostu objętości wyrzutowej lewej komory.
W takiej sytuacji przerost ma charakter koncen-
tryczny. Wysiłek izotoniczny (kolarstwo, pływanie)
charakteryzuje się wzrostem objętości wyrzutowej
komory przy prawidłowym ciśnieniu i prawidłowym
oporze obwodowym. Przy tego rodzaju wysiłku roz-
wija się ekscentryczny przerost lewej komory.
Wśród sportów wyczynowych na powiększenie le-
wej komory w największym stopniu wpływają ko-
larstwo, kajakarstwo i narciarstwo biegowe [18]. Fi-
zjologiczny przerost charakteryzuje się prawidłową
czynnością zarówno skurczową, jak i rozkurczową
LV oraz jej prawidłową echogenicznością [19]. Gru-
bość ściany LV przy jej fizjologicznym przeroście
jest zazwyczaj mniejsza niż 15 mm [20].
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